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Зміни вмісту метаболітів азоту та ендотеліну-1 в ротовій рідині 
хворих на генералізований пародонтит на тлі цукрового діабету 1 
типу з кардіоміопатією 
Резюме. У роботі вивчено параметри дисфункції ендотелію за показниками (NO2+NO3) та ендоте-
ліну-1 (ЕТ-1) у ротовій рідині пацієнтів із генералізованим пародонтитом на тлі цукрового діабету 
1 типу з кардіоміопатією (основна група) та в осіб із ГП без загальносоматичних захворювань (порів-
няльна група). При порівняльній оцінці частоти змін ЕТ-1, NO2+NO3 встановлено, що пацієнти з ГП на 
тлі ЦД 1 типу з кардіоміопатією відрізняються від пацієнтів із ГП без загальносоматичних захворю-
вань більш суттєвими змінами метаболітів азоту та ендотеліну-1, причому при посиленні інтенсифі-
каційних процесів у пародонті обстежених, значення проаналізованих показників характеризуються 
більш вираженим дисбалансом.    
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Изменения содержания метаболитов азота и эндотелина-1 в 
ротовой жидкости больных генерализованным пародонтитом на 
фоне сахарного диабета 1 типа с кардиомиопатией  
Резюме. В работе изучены параметры дисфункции эндотелия по показателям (NO2+NO3) и 
эндотелина-1 (ЭТ-1) в ротовой жидкости пациентов с генерализованным пародонтитом на фоне са-
харного диабета 1 типа с кардиомиопатией (основная группа) и в лиц с ГП без общесоматических 
заболеваний (сравнительная группа). При сравнительной оценке частоты изменений ЕТ-1, NO2 + NO3 
установлено, что пациенты с ГП на фоне СД 1 типа с кардиомиопатией отличаются от пациентов 
с ГП без общесоматических заболеваний более существенными изменениями метаболитов азота и 
эндотелина-1, причем при усилении интенсификационных процессов в пародонте обследованных, 
значения проанализированных показателей характеризуются более выраженным дисбалансом.   
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Changes of the content of nitrogen metabolites and endothelin-1 
in the oral liquid of patients with generalized periodontitis on the 
background of type 1 diabetes mellitus with cardiomyopathy 
Summary. the work adduces the parameters of endothelial dysfunction according to indices (NO2 + NO3) 




Вступ. Згідно з оцінкою експертів Всесвіт-
ньої організації охорони здоров’я, на сьогодні 
у світі налічується 160 млн хворих на  цукро-
вий діабет, що складає 2−3 % населення плане-
ти, а до 2025 року їх кількість зросте до 330 млн 
чоловік. Не менш гострою є ця проблема і для 
України, де також відмічається приріст патоло-
гії, при цьому близько 70 % хворих знаходяться 
в стані хронічної декомпенсації цукрового діа-
бету, незалежно від його типу [1, 3, 6]. 
Захворювання тканин пародонта є однією з 
актуальних проблем сучасної стоматології. За 
даними ВООЗ, на запальні захворювання тка-
нин пародонта страждає в даний час 70−90 % 
дорослого населення земної кулі. У хворих на 
цукровий діабет практично у 100 % випадків 
виявляється хронічний генералізований па-
родонтит різного ступеня тяжкості. Цукровий 
діабет впливає на швидке прогресування за-
хворювань тканин пародонта, відзначається 
більш тяжкий характер захворювання із знач-
ним уповільненням регенеративних і репара-
тивних процесів [1, 3, 5]. 
При цьому, за даними літературних дже-
рел, велике значення надається розвитку 
ендотеліальної дисфункції, яку розглядають 
як значиму ланку в патогенезі атеросклеро-
зу, гіпертонічної хвороби, цукрового діабету, 
генералізованих уражень пародонта [1, 6, 7]. 
У нормальних кровоносних судинах ендоте-
лій регулює тонус гладком’язових клітин, при-
гнічує адгезію тромбоцитів, їх активацію та 
агрегацію, гальмує адгезію нейтрофілів за до-
помогою медіаторів. При патологічних змінах 
у судинах знижується утворення медіатора 
NO, а ендотелін-1 починає додатково утворю-
ватися ендотеліоцитами, що може змінювати 
реактивність кровоносних судин і впливати 
на агрегатний стан крові [4, 6, 7].
Метою дослідження стало вивчення вмісту 
в ротовій рідині нітритів (NO2+NO3) та ендоте-
ліну-1 у хворих із генералізованим пародон-
титом (ГП) на тлі цукрового діабету 1 типу з 
кардіоміопатією. 
betes mellitus type 1 with  cardiomiopathy (main group) and in persons with GP without general somatic 
diseases (comparative group). When comparative evaluation of frequency of change of Et-1, NO2 + NO3 it was 
established that patients with GP on the background of diabetes mellitus type 1 with cardiomiopathy differs 
from patients with GP without general somatic diseases more significant changes of metabolites of nitrogen 
and endothelin-1, where when intensifying of processes in examined patients’ parodontium the meaning of 
analyzed indices characterized more pronocenced disbalance.
Key words: generalized parodontitis; diabetes mellitus; endothelin-1.
Матеріали і методи. З метою досліджен-
ня вираження ендотеліальної дисфункції та 
можливих її механізмів у 62 хворих на ГП на 
тлі ЦД 1 типу з кардіоміопатією (основна гру-
па), 43 пацієнтів із ГП без супутніх соматич-
них захворювань (порівняльна група) та у 
40 практично здорових людей (контрольна 
група) у ротовій рідині визначали вміст нітри-
тів та ендотеліну-1. 
Вивчення вмісту нітритів у ротовій рідині, 
які є важливими месенджерами у ряді біоло-
гічних реакцій, збирали шляхом спльовування 
у мірні пробірки по 5 мл змішаної нестимульо-
ваної слини. До 0,1 мл слини додавали 0,9 мл 
дистильованої води і 1 мл реактиву Грісса. Ви-
тримували у термостаті упродовж 20 хвилин 
при температурі 30 °С. Колориметрували на 
ФЕК при довжині хвилі 540 нм у кюветі 0,5 см 
проти контролю, де замість слини брали 0,1 мл 
дистильованої води. Вміст ендотеліну-1 (ЕТ-1) 
у ротовій рідині проводили імуноферментним 
методом за допомогою набору реактивів ви-
робництва «Big Endothelin-1 (Human) Peninsula 
laboratories inc. Division of Bachem» [3]. Отрима-
ні результати опрацьовані статистично. 
Результати досліджень та їх обговорення. За 
даними літератури, NO вважається основним ва-
зодилататором, але його дію слід розглядати по-
ряд із показниками ендотеліну-1 [2]. Як свідчать 
отримані дані, у досліджуваних контрольної 
групи, соматично та стоматологічно здоро-
вих осіб, вміст ендотеліну-1 у ротовій рідині 
складав (0,43±0,05) пмоль/л, що було на 33,35 % 
менше стосовно даних у осіб хворих на ГП, без 
супутніх соматичних захворювань – (0,84±0,07) 
пмоль/л, р<0,05. У пацієнтів із ГП на тлі ЦД 1 
типу з кардіоміопатією основної групи вміст 
ендотеліну-1 у ротовій рідині був макси-
мальним та дорівнював (1,13±0,06) пмоль/л. 
Отримані дані були на 79,37 (р<0,01) та на 
34,52 % вище (р1<0,05) стосовно значень у 
контрольній і порівняльній групах відповідно. 
Вміст метаболітів азоту (NO2+NO3) у ротовій 




перевищував дані в середньому на 32,87 % 
((40,26±11,15) мкмоль/л проти (27,02±1,13) 
мкмоль/л, р<0,01). Звертало увагу, що у паці-
єнтів основної групи середній вміст метабо-
літів азоту в ротовій рідині був мінімальний і 
становив (20,61±1,14) мкмоль/л. Отримане зна-
чення було на 48,81, (р<0,01) та на 23,72 % менше 
(р1<0,05) стосовно значень у пацієнтів контроль-
ної та основної груп відповідно. 
Динаміку вмісту метаболітів азоту та ендо-
теліну-1, залежно від ступеня тяжкості гене-
ралізованого пародонтиту, представлено у 
таблиці. Звертало увагу, що зі збільшенням 
ступеня тяжкості ГП в обох групах досліджен-
ня у ротовій рідині обстежених зростав вміст 
ендотеліну-1 та зменшувався вміст метаболі-
тів азоту. Однак у хворих на генералізований 
пародонтит на тлі ЦД 1 типу з кардіоміопатією 
цей процес носив більш виражений характер.
У хворих на ГП, без супутніх захворювань із 
порівняльної групи, концентрація (NO2+NO3) у 
ротовій рідині зменшувалась від (35,12±1,11) 
мкмоль/л при ГП початкового–І ступеня до 
(26,45±1,15) мкмоль/л при ГП ІІ ступеня тяжкос-
ті. Мінімальні значення вмісту метаболітів 
азоту визначали у хворих на ГП ІІІ ступеня 
тяжкості цієї ж групи – (19,50±1,12) мкмоль/л. 
У досліджуваних основної групи при ГП по-
чаткового–І ступеня вміст (NO2+NO3) у ротовій 
рідині дорівнював (30,90±1,12) мкмоль/л, що 
було на 12,02 % менше стосовно даних у паці-
єнтів з аналогічним стоматологічним захво-
рюванням порівняльної групи, р1<0,05. 
У пацієнтів із ГП ІІ ступеня тяжкості на тлі 
ЦД 1 типу з кардіоміопатією вміст метаболітів 
азоту в ротовій рідині зі значенням (17,10±1,14) 
мкмоль/л був на 35,35 % нижче, ніж у людей із ГП 
















ГП початкового–І ступеня 
тяжкості
35,12±1,11 0,51±0,06
ГП ІІ ступеня тяжкості
26,45±1,15 0,84±0,07









ГП початкового–І ступеня 
тяжкості
30,90±1,12* 0,73±0,05**
ГП ІІ ступеня тяжкості 17,10±1,14*,°,▪ 1,21±0,07*,°
ГП ІІІ ступеня тяжкості 13,82±1,15*,°,▪ 1,44±0,05*,°,▪▪
Примітки: 1) * – р<0,01; ** – р<0,05 – достовірна різниця значень стосовно даних порівняльної групи; 
2) ° – р1<0,01 – достовірна різниця значень стосовно даних у пацієнтів з початкового–І ступеня тяжкості основної групи;
3) ▪ – р2<0,01, ▪▪ – р<0,05 – достовірна різниця значень стосовно даних у пацієнтів з ГП ІІ ступеня тяжкості. 
У досліджуваних основної групи з ГП ІІІ сту-
пеня тяжкості концентрація (NO2+NO3) у рото-
вій рідині була мінімальною та зі значенням 
(13,82±1,15) мкмоль/л була на 29,13 % нижче 
відповідних даних у групі порівняння, р<0,01, 
р1<0,01, р2<0,05. Звертало увагу, що у хворих 
на ГП початкового–ІІ ступеня тяжкості вміст 
(NO2+NO3) у ротовій рідині був віро гідно вище, 
ніж у людей із ГП ІІІ ступеня тяжкості, р<0,01. 
В обстежених порівняльної групи при 
ГП початкового–І ступеня вміст ендотеліну-1 
у ротовій рідині був на 49,13 % менше, ніж 
у хворих основної групи з аналогічним сто-
матологічним захворюванням ((0,51±0,06) 
пмоль/л проти (0,73±0,05) пмоль/л, р1<0,01). 
У пацієнтів із ГП ІІ ступеня тяжкості основної 
групи концентрація ендотеліну-1 у ротовій рі-
дині зростала до (1,21±0,07) пмоль/л, що було 
на 44,05 % вище стосовно даних у порівнянні, 
р<0,01 та на 65,75 % перевищувало значення у 
хворих на ГП початкового–І ступеня основної 
групи, р1<0,01. Максимальні значення кон-
центрації ЕТ-1 у ротовій рідині досліджували 
у людей із ГП ІІІ ступеня тяжкості основної 
групи – (1,44±0,05) пмоль/л, що було на 22,03 % 
вище, ніж у хворих з ГП ІІІ ступеня тяжкості 
порівняльної групи, р<0,01. Звертало увагу, що 
концентрація ендотеліну-1 у ротовій рідині 
хворих із ГП ІІІ ступеня тяжкості була вірогід-
но вище даних у хворих на генералізований 
пародонтит початкового–ІІ ступеня тяжкості 
основної групи, р1<0,01, р2<0,05. 





Висновки. Підсумовуючи приведені вище 
дані стосовно вивчення ендотеліальної дис-
функції у хворих на генералізований паро-
донтит, слід відмітити, що дослідження рів-
нів оксиду азоту та ендотеліну-1 у ротовій 
рідині свідчать про їх суттєву роль у форму-
ванні запальних явищ в пародонті та більш 
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